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1. RESUMEN 
 
Los trastornos de la función tiroidea afectan a un grupo importante de mujeres 
durante la gestación. Se sabe que la prevalencia en Estados Unidos de dicha 
entidad está entre el 2 al 3%, de las cuales entre el 0,4% al 1,7% sufrirán de 
Hipotiroidismo clínico (HC), y aproximadamente entre el 2 al 2,5% de estas 
pacientes sufrirán de Hipotiroidismo subclínico (HSC) (1). Como punto de partida, 
Chang et al (2); demostró como la búsqueda en base a factores de riesgo solo 
detecta a aquellas paciente con disfunción tiroidea en 19,6% de los casos. Vidjay 
et al (3), por otra parte encontró que el 30% de pacientes con función tiroidea 
alterada no presentaban antecedentes de importancia. Tomando como referencia 
los hallazgos hechos por Canarys et al (4); en el “Colorado Thyroid Disease 
Prevalence Study”, se encontró como las mujeres a partir de los 25-34 años tienen 
una prevalencia de hipotiroidismo del 5% y que esta muestra un crecimiento 
progresivo conforme avanza la edad (4)(5).  
Esta documentado como las alteraciones francas tiroideas impactan 
negativamente sobre el curso de la gestación. Es el grupo de alteraciones 
subclínicas, especialmente el HSC, donde se centra la controversia de la 
relevancia de realizar tamizaje de estas alteraciones en la población gestante (5). 
Es así, como Stagnaro-Green et al (6), demostró que existe un incremento de 3 
veces el riesgo para parto pretermino extremo en aquellas pacientes que 
presentaban elevación de los niveles de TSH. Mientras Allen et al (7), 
determinaron que aquellas pacientes con niveles de TSH por encima de 6 mUI/l 
presentaron un riesgo mayor de muerte fetal que aquellas con valores inferiores, 
3,8% vs 0,9% respectivamente. 
Las distintas organizaciones médicas muestran diferentes abordajes para las 
pacientes con hipotiroidismo subclínico, mientras organizaciones como la 
American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), The Endocrine 
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Society (TES) y American Thyroid Association (ATA); concuerden en no 
recomendar la realización de screening tiroideo y basar el diagnostico en la 
búsqueda de casos de alto riesgo (8). Esta sincronía se pierde en relación al HSC. 
Es así como, para la ACOG, no existe ningún beneficio para el tratamiento de las 
pacientes con HSC según la información disponible a la fecha. La ATA, 
recomienda realizar tratamiento a aquellas pacientes que cursen con HSC y 
anticuerpos anti tiroideos positivos y por último, la TES recomienda el manejo con 
LT4 independiente de su estatus autoinmune. Sumando más confusión desde el 
punto de vista clínico, se pueden tener en cuenta las visiones desde el punto de 
vista de fertilidad, donde la ASRM recomienda el manejo de pacientes con niveles 
de TSH >4,0 mUI/l (9).  
Toda esta controversia hace relevante la realización de estudios que permitan 
conocer el comportamiento de la función tiroidea en una población en particular, 
así como poder determinar en qué aspectos se hace beneficioso el manejo de los 
trastornos tiroideos y el impacto que puedan tener sobre ciertos eventos adversos 
que se presenten durante la gestación. 
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2. INTRODUCCION 
 
La enfermedad tiroidea representa una de las principales alteraciones endocrinas 
que aquejan la gestación. Encontrándose una incidencia mucho mayor que la 
encontrada para el hipotiroidismo congénito, siendo este inferior al 1% en la 
mayoría de publicaciones al respecto, aunque mostrando cambios en relación a 
las características étnicas; por otra parte, en estudios realizados en población 
femenina sana en edad reproductiva, se ha demostrado que aproximadamente el 
2-3% de estas tendrán alteraciones en los niveles de la Hormona Estimuladora del 
tiroides (TSH); de este grupo se encontró que aproximadamente del 0,3 al 0,5 
tendrían hipotiroidismo clínico y del 2 al 2,5% cursarían con hipotiroidismo 
subclínico(1)(4).  Sin embargo, no existe discusión en relación a la relevancia de 
realizar screening tiroideo neonatal teniendo en cuenta el impacto contundente 
sobre el desarrollo neurocognitivo del infante y que dichas alteraciones se pueden 
prevenir corrigiendo el déficit hormonal con la terapia de suplencia. Beneficio que 
no goza el screening tiroideo durante la gestación ya que existe todavía un intenso 
debate sobre si realmente existe algún beneficio para la implementación de dicho 
tamizaje (8).    
Estas múltiples facetas de la disfunción tiroidea durante la gestación y el impacto 
de este estado sobre la glándula tiroidea hacen que exista un intenso debate 
sobre la utilidad de realizar un screening universal para esta entidad. Cabe 
mencionar que durante el embarazo existen cambios específicos que son 
importantes a la hora de abordar esta patología. Existe un aumento del 10 al 40% 
del volumen de la glándula durante la gestación, además existe un incremento en 
la producción de Hormona fijadora de tiroxina (TBG), lo cual disminuye la cantidad 
de hormona biológicamente disponible (4). Sin embargo, existe un aumento en la 
producción de Tiroxina (T4) y Triyodotironina (T3) totales durante el primer trimestre 
y la cual llega a una producción estable a las 20 semanas de gestación. Todo esto 
asociado a la estimulación de los receptores de tirotropínas por parte de la 
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gonadotropina corionica humana (hCG). La cual tiene una actividad tirotropa leve 
debido a la gran homología que existe entre la hCG y la Hormona tiro estimulante 
(TSH).  
Teniendo en cuenta todo esto, es esperable que los valores para definir 
hipotiroidismo durante la gestación difieran de aquellos usados en la población 
general. Por esta razón, la Asociación Americana de Tiroides (ATA), por sus siglas 
en inglés, evaluando la información disponible al respecto definió los siguientes 
parámetros específicos para cada trimestre: 1er trimestre 0,1 a 2,5 UI/L, 2do 
trimestre 0,2 a 3,0 UI/Ly 3er trimestre 0,3 a 3,0 UI/L. En base a esto se debe 
determinar si la paciente cursa con un hipotiroidismo clínico o subclínico (10)(11).  
Lo cual es de vital importancia en relación a la conducta a tomar en relación a la 
información disponible sobre el impacto de estas condiciones sobre la gestación y 
resultados perinatales adversos.  
Por lo tanto, un hipotiroidismo clínico se define como aquel que se presenta con 
elevación de los niveles séricos de TSH junto con niveles por debajo de lo normal 
de T4, o mujeres con niveles de TSH por encima de 10 UI/L sin importar los 
niveles de T4. Por otra parte, el hipotiroidismo subclínico se define como valores 
de TSH entre 2.5 y 10 UI/L con valores de T4 dentro de límites normales. Por 
último, la hipotiroxinemia aislada se define como aquella paciente con niveles de 
TSH dentro de límites normales pero que cursa con T4 en los percentiles 5 a 10 
inferiores del rango de referencia. La información disponible a la fecha es 
contradictoria, por una parte estudios como los realizados por Casey et al (12), 
encontraron que aquellas pacientes con hipotiroidismo subclínico tenían un 
incremento del riesgo de 3 veces para abruptio placentario y de 1,8 veces para 
parto pretermino. Pero no se pudo demostrar un incremento en las otras 
alteraciones evaluadas, tales como trastornos hipertensivos asociados al 
embarazo, bajo peso al nacer o la tasa de realización de cesáreas. Por otra parte, 
otros estudios no pudieron demostrar hallazgos similares. 
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Cabe también anotar, que uno de los criterios para clasificar a una paciente o a un 
grupo de pacientes, es que estas residan en un área con moderada o severa 
deficiencia de yodo. Colombia, según reportes de la Organización mundial de la 
salud (OMS), es un país con un consumo que la coloca en riesgo para 
alteraciones hipertiroideas en la población general, dado a un consumo por 
encima del recomendado, el cual muestra un comportamiento similar en el resto 
del continente. Los niveles reportados están en el rango de 200-299 µg/L, niveles 
que están dentro de los requeridos durante la gestación, 150-250 µg/L(13). 
El hipotiroidismo clínico (HC) tiene un cuerpo de evidencia bastante robusto en 
relación a los efectos deletéreos de esta entidad sobre la gestación. Para 
mencionar algunos, sea encontrado una clara asociación entre HC y muerte fetal, 
resultados neonatales adversos a nivel neurocognitivo, trastornos hipertensivos en 
el embarazo y restricción del crecimiento intrauterino. Teniendo en cuenta estos 
hallazgos la búsqueda activa de HC no tendría discusión. Por otro lado, el 
hipotiroidismo subclínico (HSC), es el objeto de la discusión más intensa en 
relación a este tema (14). 
Existe información conflictiva sobre el impacto del HSC y mucho más en relación 
al manejo adecuado de estos casos. Encontrándose como en algunos estudios 
como el “First and secondtrimesterevaluation of Risk (FASTER)” no se encontró 
ninguna asociación entre el HSC y resultados adversos perinatales tales como 
Parto Pretermino, Preeclampsia, Desprendimiento prematuro de placenta 
normoinserta o ingresos a UCI neonatales(15). Mientras que en otros estudios, si 
se hace evidente dicha asociación. Obscureciendo más la discusión sobre la 
relevancia de realizar screening tiroideo universal, es que en la actualidad no 
existen estudios lo suficientemente contundentes que muestre si realmente existe 
un beneficio en la vida postnatal para los hijos de madres afectadas con HSC y 
que se les haya corregido dentro de parámetros normales los niveles de TSH con 
Levotiroxina (LT4). Todo esto se suma también a que existe mucha ambigüedad en 
los métodos de evaluación de T4 en la actualidad, recordando los cambios que se 
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presentan de manera fisiológica durante el embarazo, la determinación de la T4 
total no nos mostraría de manera clara si existe una deficiencia de la hormona 
biológicamente activa dado el aumento en la producción de TBG. Lo cual dificulta 
poder discriminar a aquellas pacientes que cursen con HC versus aquellas que 
tengan HSC.  
Por estas razones, las guías de manejo disponibles por las distintas 
agremiaciones, son enfáticas en mantener que no existe beneficio en el screening 
universal de enfermedad tiroidea y que se debe realizar la búsqueda de 
alteraciones de la función tiroidea solo para población de alto riesgo. Tales como 
lo serian: una historia clínica con antecedentes de enfermedad tiroidea o 
sintomatología acorde a enfermedad tiroidea.  En relación a este último aspecto de 
las pacientes de alto riesgo para enfermedad tiroidea cabe anotar que existen 
muchas similitudes entre los síntomas para hipotiroidismo y los presentados 
durante la gestación(16).  
Cabe resaltar, la falta de documentación sobre el tema en nuestro medio. Aún en 
pacientes que cumplirían factores de riesgo para enfermedad tiroidea, o no son 
estudiadas o no son reportadas. Lo cual hace difícil determinar las características 
en relación a la función tiroidea en el territorio colombiano.  Teniendo en cuenta 
que en nuestra población existe una alta incidencia de anemia, especialmente 
durante el embarazo. Y que además, se ha evidenciado en estudios como la 
respuesta al tratamiento de paciente que cursan tanto con anemia e HSC, 
presenta una importante mejoría cuando se hace manejo en conjunto de estas dos 
entidades. Esto evidenciado en un estudio realizado por Ravenbod et al (9), donde 
demostró que el manejo de aquellos pacientes con anemia e HSC, en pacientes 
de ambos sexos, tanto con LT4 y sulfato ferroso fue superior en la normalización 
de los niveles de hemoglobina que LT4 o sulfato ferroso por aparte. Es interesante 
poder extrapolar estos resultados a la población gestante y poder evaluar su 
impacto sobre resultados adversos perinatales. 
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Estos aspectos hacen manifiesta la necesidad de evaluar de manera adecuada, 
tanto la necesidad de realizar un screening universal para enfermedad tiroidea 
durante el embarazo. El hipertiroidismo al tener linieamientos claros en las 
distintas guias y manejar claridad de conceptos en los distintos rangos de 
enfermedad no se abrodara en este trabajo. Como existe realmente mucho interés 
por parte de los autores en determinar si existe algún beneficio en realizar manejo 
activo en aquellas pacientes que cursen con HSC. Un interés adicional será el 
poder determinar el comportamiento y la incidencia en nuestra población de 
disfunción tiroidea, teniendo en cuenta muchos aspectos que ponen a estas 
gestantes a un riesgo mayor para desarrollar alteraciones que comprometan tanto 
la salud a corto y largo plazo tanto de la madre como del producto.  
Se espera que este trabajo sea el elemento adecuado que despierte en el interés 
en los investigadores de buscar respuestas a todos los interrogantes que nos 
hemos planteado, mediante esta monografía buscamos evaluar la evidencia 
disponible y a partir de la misma ser promotores de la investigación futura en este 
amplio campo del hipotiroidismo y embarazo.   
Se realizó una búsqueda de palabras clave en idioma ingles y español: 
“hypothyroidism”,  “hypothyroidism in pregnancy”, “treatment of hypothyroidism”, 
“screening hypothyroidism”, “perinatal outcomes”, “hipotiroidismo”, “tamizaje”, 
“embarazo”; en las bases de datos CLINICAL KEY, OVID y PUBMED. 
Se encontraron 8.989 artículos que contenían las palabras clave; se procedió a 
filtrar la búsqueda, seleccionando únicamente artículos a texto completo 
disponibles, lo cual redujo los resultados a 1.044 artículos. Se filtro nuevamente la 
información, seleccionando los trabajos publicados en los últimos 5 años; lo que 
arrojo un resultado de 445 artículos, de los cuales se escogieron los 50 más 
significativos, de acuerdo a la temática de esta monografía, teniendo en cuenta 
que los trabajos seleccionados pertenecieran, fuesen avalados o citados por 
sociedades científicas reconocidas internacionalmente; American College of 
Obstetrics and Gynecology, The Endocrine Society y American Thyroid 
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Association entre otras. Se evaluaron los 50 artículos seleccionados y fueron la 
base para el desarrollo de la presente monografía. 
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3 FISIOLOGÍA TIROIDEA MATERNO-FETAL 
 
3.1. FISIOLOGÍA DE LA GLANDULA TIROIDEA NORMAL 
La glándula tiroides está situada en la parte anterior del cuello debajo del hueso 
hioides y por encima de la horquilla esternal. Consta de dos lóbulos  conectados 
por el istmo, pesa aproximadamente 20 a 25 g. Cada lóbulo se divide en lobulillos, 
cada uno de los cuales contiene de 20 a 40 folículos. El folículo se compone de 
células foliculares, que rodean un material glicoproteína llamada coloide (4). 
El eje hipotálamo-hipófisis regula la producción de la hormona tiroidea por las 
células foliculares. Es necesaria la estimulación  de la hormona liberadora de 
tirotropina (TRH) para mantener la función normal de la tiroides, y la lesión 
hipotalámica o la interrupción de las señales hacia el  tallo cerebral resultan  en 
hipotiroidismo. La TRH, un tripéptido, que se produce en el núcleo para ventricular 
del hipotálamo, y su producción local determinada por la vía del  ARNm está 
inversamente relacionada con las concentraciones de hormonas tiroideas 
circulantes. Atravesando el tallo hipofisario, TRH se entrega a las neuronas 
tirotrópicas pituitarias por la circulación portal hipofisaria, y afecta a la producción y 
liberación de tirotropina (es decir, la hormona estimulante de la tiroides TSH). La 
TSH una glicoproteína, se compone de  subunidades α- y β y la subunidad  β le  
confiere especificidad (4)(17). El control de la secreción de TSH se produce por 
retroalimentación negativa (por ejemplo, de circulación de la hormona tiroidea, la 
somatostatina, la dopamina) o por estimulación por TRH. 
La producción de la glándula tiroides de la tiroxina (T4) y triyodotironina (T3) está 
regulada por la TSH. En la unión a su receptor, la TSH induce el crecimiento de la 
tiroides, la diferenciación, y todas las fases del metabolismo del yodo;  de 
absorción de yodo a la secreción de las dos hormonas tiroideas. En el estado 
fisiológico normal, sin embarazo,  la glándula se ocupa  de 80 a 100 mg de yodo al 
día. El yodo en la dieta se reduce a yoduro, que se absorbe y se depura  por el 
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riñón (80%) y tiroides (20%). El yoduro es atrapado activamente por la tiroides y es 
el paso limitante de la velocidad en la biosíntesis de la hormona. El yoduro se 
convierte de nuevo al yodo y es organificado mediante la unión a los residuos de 
tirosilo, que son parte de la glicoproteína tiroglobulina. Este proceso requiere la 
enzima peroxidasa tiroidea. La yodación puede dar lugar a monoyodotirosina o 
diyodotirosina, con la relación dependiendo de la disponibilidad de yodo 
prevaleciente. El acoplamiento de dos moléculas diyodotirosina forma T4, y una 
diyodotirosina y una monoyodotirosina forma T3. La tiroglobulina se extruye en el 
espacio coloide en el centro del folículo y con  la hormona tiroidea  se almacena 
como coloide (4). 
La secreción hormonal por las células de la tiroides, que está también bajo control 
de la  TSH, implica la digestión de la tiroglobulina y extrusión de T4 y T3 en los 
capilares. La Tasa de secreción diaria aproximadamente es de 90 g de T4 y 30 g 
de T3.  Ambas circulan altamente ligadas a la proteína (globulina ligadora de 
tiroxina  TBG), con menos de 1% en forma libre (es decir, el 0,3% de T 3 y 0,03% 
de T 4). Otras proteínas de unión incluyen prealbúmina y albúmina fijadora de 
tiroxina. La forma libre de la hormona entra en las células y es activo. 
Considerando T 4 se origina completamente en la tiroides, sólo aproximadamente 
el 20% de T 3 viene directamente de la tiroides.  La tiroxina se metaboliza en la 
mayoría de los tejidos (sobre todo en el hígado y los riñones) a T3 por 
desyodación. También se metaboliza a T3  inversa, una hormona metabólicamente 
inactiva. La eliminación de un yodo por 5'-monodesyodación desde el anillo 
exterior de T4 resulta en T3, que es metabólicamente activo. Cuando se elimina el 
yodo del anillo interior, se produce  T3  inversa (figura 1).  Las monodesyodinasas 
Tipo I y tipo II  catalizan la formación de T3, mientras que T inversa 3 es catalizada 
por la monodesyodinasa de tipo III. Normalmente, aproximadamente el 35% de 
T4 se convierte en T3 , y 40% se convierte a T3  inversa, pero este equilibrio se 
desplaza en favor de la inversa metabólicamente inerte T3 en situaciones como  la 
enfermedad, el hambre, u otros estados catabólicos.   
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Alrededor del 80% de T3 circulante  se deriva de la conversión periférica. La vida 
media de T4 es de 1 semana; son necesarias 5 a 6 semanas antes de que un 
cambio en la dosis de terapia de  T4  se  refleje en el estado estacionario del valor 
de T4. La vida media de T3 es de 1 día.  
Figura 1 Eliminación de yodo 
 
Fuente: Creasy R. et al. (4) La eliminación de un átomo de yodo por la enzima 5'-
monodesyodinaza desde el anillo exterior de la tiroxina (T4) resulta en la formación 
de triyodotironina metabólicamente activo (T3 ). La eliminación de un átomo de 
yodo a partir del anillo interior resulta  en la formación de la triyodotironina inversa 
(RT3 metabólicamente inactiva). 
 
La hormona tiroidea libre entra en la célula y se une a los receptores nucleares y 
de esta manera produce  respuestas celulares.  La afinidad de T 3 para los 
receptores nucleares es diez veces la de T4, lo que ayuda a explicar la mayor 
actividad biológica de T3. Los receptores de la hormona de tiroides pertenecen a 
una gran súper-familia de receptores nucleares de hormonas que incluyen la 
hormona esteroide, vitamina D, y receptores de ácido retinoico. Las hormonas 
tiroideas tienen diversos efectos sobre el crecimiento celular, el desarrollo, y el 
metabolismo. Los principales efectos de las hormonas tiroideas son genómico, la 
estimulación de la transcripción y traducción de nuevas proteínas de una manera 
concentración-y dependiente del tiempo.  
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3.2 FISIOLOGIA DEL GLÁNDULA TIROIDEA MATERNO 
El  embarazo altera la economía de la tiroides. Lázaro et al revisaron los cambios 
hormonales del embarazo, que dan lugar a profundas alteraciones en los 
parámetros bioquímicos de la función tiroidea (4) (18).  
Tres series de acontecimientos ocurren en diferentes momentos durante la 
gestación. A partir de la primera mitad de la gestación y continuando hasta el 
término, hay un aumento de la TBG, un efecto directo del aumento de las 
concentraciones de estrógenos circulantes. Los niveles basales  de esta proteína 
transportadora aumentan del doble a triple. Este aumento se acompaña de una 
tendencia hacia menores concentraciones de hormona libre (T4 y T3), lo que 
resulta en la estimulación del eje hipotálamo-pituitaria-tiroides. Bajo condiciones 
de suficiencia de yodo, la disminución de los niveles de hormonas libres es 
marginal (10% a 15% en promedio). Cuando el suministro de yodo es insuficiente, 
se producen efectos más pronunciados que se discutirán más adelante. Por lo 
general hay una tendencia hacia un ligero aumento de TSH entre el primer 
trimestre y el término. 
El segundo evento se lleva a cabo de forma transitoria durante el primer trimestre 
y es una consecuencia de la estimulación de la tiroides mediante el aumento de 
las concentraciones de gonadotropina coriónica humana (hCG). Como picos de 
hCG a finales del primer trimestre, hay una inhibición parcial de la pituitaria y 
transitoria disminución de los niveles de TSH entre gestación 8 y 14 semanas 
(Fig.2). En alrededor del 20% de las mujeres, el nivel de TSH está por debajo del 
límite inferior de la normalidad, y a menudo tienen concentraciones 
significativamente más altas de hCG.  La acción estimulante de la hCG se ha 
cuantificado en términos generales; un incremento de 10.000 UI/L se asocia con la 
disminución del nivel de TSH basal por 0,1 mUI / L. En la mayoría de los 
embarazos normales, esto es de importancia menor.  
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En la tercera serie de eventos, las alteraciones en el metabolismo periférico de la 
hormona tiroidea se producen durante todo el embarazo, pero son más 
prominentes en la segunda mitad. Tres enzimas desyodinasas de  hormonas 
tiroideas: las tipo I, II desyodinasas, y  tipo III. La Tipo I no se modifica de manera 
significativa. La Tipo II, que se expresa en la placenta, puede mantener la 
producción local de T 3, que puede ser crítica cuando las concentraciones 
maternas de  T4  se reducen. La desyodinasa Tipo III también se encuentra 
abundantemente en la placenta, y  cataliza la conversión de T4  para producir T3  
inversa y la conversión de T3 a T2. Esta abundancia puede explicar la baja 
concentración de  T3 y de altos niveles  T3  inversa  característica del metabolismo 
de la hormona tiroidea fetal. 
Figura 2. Función tiroidea durante la gestación.  
 
Fuente: Modificado de Creasy R. et al. (4)Los efectos del embarazo en la madre 
en un principio  incluyen un aumento marcado en  la producción hepática de la 
globulina fijadora de tiroxina (TBG) y la producción de la placenta de la 
gonadotropina coriónica humana (hCG). El aumento del nivel sérico de TBG 
aumenta las concentraciones séricas totales de tiroxina (T4). La actividad tanto de 
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la  tirotropina como de  la hCG estimula  la secreción materna de T4 .  El aumento 
transitorio inducido por la hCG en el nivel sérico de T4  libre  inhibe la secreción de 
tirotropina materna. 
Estas adaptaciones fisiológicas del embarazo,  se representan en la Figura 3, se 
consiguen sin dificultad por la glándula tiroides normal en un estado de suficiencia 
de yodo. Esto no se aplica cuando la función tiroidea se ve comprometida o el  
suministro de yodo es insuficiente. 
 
Figura 3 La adaptación fisiológica de la tiroides en el embarazo. 
 
Fuente: Modificado de WHO/PAHO (13). 
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4 DEFICIENCIA DE YODO Y EMBARAZO 
 
El aumento de la vascularización y la  hiperplasia glandular puede dar lugar  a un 
aumento leve en el volumen de la tiroides, pero el bocio franco se produce a causa 
de la deficiencia de yodo u otra enfermedad de la tiroides. Aunque la deficiencia 
de yodo no suele ser un problema en los Estados Unidos, Japón y partes de 
Europa, de 1 a 1,5 billones de personas en el mundo están en riesgo,  500 
millones de personas viven en áreas con deficiencia de yodo manifiesta. La 
Organización Mundial de la Salud recomienda 150 mg de yodo por día para los 
adultos y 250 mg para las mujeres embarazadas y lactantes, según directrices de 
la Sociedad americana de endocrinología (13).  Por otra parte el aclaramiento 
renal de yodo aumenta durante el embarazo, y en el último trimestre de la 
gestación, una cantidad significativa de yodo se desvía hacia la unidad 
fetoplacentaria para permitir  a la tiroides fetal producir sus propias hormonas 
tiroideas. Esta adaptación fisiológica se produce con facilidad con hipotiroxinemia 
mínima y sin formación de bocio en áreas de suficiencia de yodo. A través de la 
retroalimentación hipotálamo-hipófisis, la ingesta de yodo aumenta el 
crónicamente el límite de estimulación tiroidea. La deficiencia de yodo se 
manifiesta como una mayor hipotiroxinemia, lo que aumenta los niveles de TSH y 
tiro globulina y produce hipertrofia tiroidea. 
En un estudio de mujeres embarazadas sanas que viven en condiciones de 
restricción de yodo relativa, el volumen de la tiroides, según la evaluación de la 
ecografía, el aumento de un promedio de 30% durante el embarazo.  En un grupo 
seleccionado de estas mujeres con hipertrofia de tiroides, el seguimiento a un año 
después del parto no mostró un retorno de los volúmenes de la tiroides a los que 
se encontraban en el inicio del embarazo.  La ingesta de yodo también debe 
incrementarse después del parto, especialmente en mujeres que amamantan. La 
ecografía reveló que el volumen de la tiroides fue 38% mayor en los recién 
nacidos de madres no tratadas en comparación con los recién nacidos de madres 
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tratadas con suplementos de yodo. En cuanto a los resultados del desarrollo 
neurológico  fue mejor en los niños cuyas madres eran moderadamente 
deficientes y que recibieron suplementos de yodo al principio del 
embarazo.  Incluso en la deficiencia leve prolongada de yodo; el uso de la sal 
yodada mejoro la función de la tiroides materna; y redujo el riesgo de insuficiencia 
tiroidea materna durante la gestación (19).  
 
5 METABOLISMO DEL YODO EN EL EMBARAZO 
 
Aunque el yodo radiactivo está absolutamente contraindicado en el embarazo, los 
primeros estudios que utilizaron el yodo 132 (I132) mostraron un aumento de tres 
veces en el aclaramiento de yodo de la tiroides en las mujeres embarazadas. Otra 
serie de estudios que incluían a 25 mujeres embarazadas también reveló aumento 
de la captación de yodo radiactivo durante el embarazo en comparación con el 
estado no embarazada o después del parto. El aclaramiento medio de yodo renal 
casi se duplica debido a un aumento del flujo sanguíneo renal y un aumento en la 
tasa de filtración glomerular de hasta 50%. Si la excreción de yodo es mayor que 
100 g en un período de 24 horas, la ingesta de yodo del paciente se supone que 
es suficiente (4)(19). 
 
5.1 FISIOLOGIA PLACENTARIA-FETAL DE LA GLANDULA TIROIDES 
Las formas de la glándula tiroides embrionaria aparecen como una evaginación de 
la línea media del piso faríngeo anterior, que migra caudalmente, y alcanza su 
posición final hacia la 7 semana de gestación.  Con contribuciones de la  cuarta y 
quinta bolsas faríngeas laterales le  dan su forma bilateral hacia la gestación de 8 
a 9 semanas.  La captura activa de yoduro es detectable desde la semana 12, y la 
primera indicación de  producción de T 4 es detectable desde la  semana 14. La 
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TRH hipotalámica es detectable en las semanas 8 a 9, y la circulación portal 
hipofisaria es funcional en semana 10 a 12. Hasta mediados gestación, la 
concentración de TSH fetal y T4  siguen siendo bajas. Hacia las  18 a 20 semanas 
de gestación, la captación de yodo por la glándula tiroides y la concentración en 
suero de T4 comienzan a aumentar. 
  Las concentraciones de T4 aumentan de 2 
mg/dl a las 20 semanas a 10 mg/dl a término.  Del mismo modo,  las 
concentraciones de  T4 fetal libre aumentan  de 0,1 ng/dl en  las 12 semanas de 
gestación a 1,5 ng/dl en el segundo y tercer trimestre. Los aumentos en T3 y 
T3libre  son más pequeños, presumiblemente a causa de la disponibilidad de la 
placenta de la desyodinasa tipo III, que convierte T4 rápidamente a T 3  
inversa. Las concentraciones fetales de T3   en suero aumentan de 6 ng / dL a las 
12 semanas de gestación a 45 ng/dl en el segundo y tercer trimestre.  Los niveles 
de TSH sérica fetales aumentan 4-8 mU/L entre las semanas 12 y el termino. En 
resumen, la T4 fetal  se inactiva a T3 inversa. La disponibilidad de T3 (de T4 por 
conversión o  mediante  la secreción de la tiroides fetal) es limitada.  Los tejidos 
fetales que dependen de T 3 para el desarrollo (por ejemplo, las estructuras 
cerebrales) son suministrados por la conversión local de  T4 a T3  catalizada por la 
desyodinasa tipo II(20).  
5.2 TRANSFERENCIA PLACENTARIA DE HORMONAS TIROIDEAS 
Aunque los primeros estudios sugirieron que únicamente existía una transferencia 
limitada de T4 y T3 a través de la placenta, estudios posteriores  han demostrado 
que la T4  se puede encontrar en el fluido celómico en el primer trimestre desde las 
6 semanas de gestación.  Mediante tinción nuclear se observó que los receptores 
de T 3  pueden ser identificados en el cerebro de los fetos de 10 semanas de 
gestación, y aumentan diez veces hacia las 16 semanas antes de que  la tiroides 
del feto sea plenamente funcional.  Estos estudios sugieren que  la transferencia 
materna de T 4 ocurre temprano en la gestación y que niveles bajos de T 4 se 
mantienen en el feto en este momento (21).  Parece que la primera fase  de 
desarrollo  donde la de la velocidad de crecimiento es máxima de estructuras 
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neuronales del cerebro, donde hay multiplicación y   organización de estas  ocurre 
durante el segundo trimestre de desarrollo y corresponde a una fase durante la 
cual el suministro de hormonas tiroideas para el feto es casi exclusivamente de 
origen materno. En la segundo fase de máxima velocidad de crecimiento cerebral 
fetal, que se producen desde el tercer trimestre hacia los  2 a 3 años después del 
nacimiento, el suministro de la hormona tiroidea es de origen fetal y neonatal.  Las 
concentraciones bajas de tiroxina materna en el segundo trimestre del embarazo 
pueden dar lugar a déficit neurológico irreversible en la descendencia. Cuando se 
produce más tarde, el daño al cerebro fetal es menor y es parcialmente 
reversible. La necesidad de T3 a mediados de la gestación para el desarrollo de la 
corteza cerebral humana también fue demostrada por Kester et al (22). Las 
concentraciones de TSH, T4, T3, y T3 inversa son medibles en el líquido amniótico 
y se correlacionan con el feto en lugar de los niveles séricos maternos(1).  
5.3 FUNCIÓN TIROIDEA NEONATAL 
Inmediatamente después del nacimiento, hay una oleada de TRH y TSH que es 
seguida por un aumento de la T3 (de aumento de la conversión T4 a T3) y un 
aumento moderado de T4 niveles. A los pocos días este aumento sufre la caída a 
niveles de TSH adultos a través de inhibición  de la producción de T4 y T3  por un 
mecanismo de retroalimentación negativa. Las  concentraciones neonatales de 
T4 y T3  vuelven a los niveles normales de adultos dentro de 4 a 6 semanas. Esta 
hipertiroxinemia transitoria puede ser desencadenada por enfriamiento neonatal y 
puede representar una adaptación de la termogénesis a la vida extrauterina (22). 
En los recién nacidos prematuros, los niveles de T 4  libre  son bajos, los niveles de 
TSH son normales (adulto), de esta forma encontramos que los niveles de T 4  
libre están relacionados con la edad gestacional. La consecuencia clínica de este 
hipotiroidismo hipotalámico transitoria es desconocida, pero se ha asociado con la 
alteración neurológica y el desarrollo mental (23)(24).  
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6 EVALUACIÓN DE LABORATORIO DE LA FUNCIÓN TIROIDEA DURANTE EL 
EMBARAZO 
 
6.1 TIROTROPINA Y HORMONAS TIROIDEAS 
Las directrices ATA recomiendan el uso de rangos de referencia trimestre 
específicos para TSH, como se define en poblaciones con ingesta óptima de yodo;  
recomiendan: 0,1 a 2,5 mUI/L en el primer trimestre, 0,2 a 3,0 mUI/L en el 
segundo trimestre, y 0,3 a 3,0 mUI/L en el tercer trimestre.  Las concentraciones 
de  T 3 y T 4 libres pueden estar en el rango normal-alto  a principios del embarazo 
debido a los efectos estimulantes de la hCG. Los niveles de T4 libre tienden a caer 
por el resto del embarazo y en ocasiones a niveles inferiores a los de las mujeres 
no embarazadas (25)(26).  
 
6.2 ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS 
Los dos anticuerpos antitiroideos más comúnmente determinados son aquellos a 
tiroglobulina y para la peroxidasa tiroidea (anti-TPO).  Entre las mujeres no 
embarazadas, la incidencia de anticuerpos anti-TPO es de aproximadamente 3%, 
con una incidencia que oscila entre 5% a 15% entre las mujeres 
embarazadas. Una proporción importante de mujeres con anticuerpos anti-TPO 
positivos en el embarazo temprano tienden a desarrollar tiroiditis posparto (21).  
Las directrices ATA  afirman que no hay pruebas suficientes para recomendar a 
favor o en contra de la detección de anticuerpos de la tiroides y del  tratamiento en 
el primer trimestre del embarazo con T4 o inmunoglobulina intravenosa en mujeres 
eutiroideas con aborto esporádica o recurrente o en mujeres sometidas a 
fertilización in vitro (5). La Sociedad de Endocrinología no recomendó dicho 
examen o tratamiento.  El hipotiroidismo manifiesto se ha asociado con un 
aumento de aborto espontáneo, parto prematuro, bajo peso al nacer (BPN) recién 
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nacidos, el sufrimiento fetal durante el parto, y tal vez la hipertensión inducida por 
la gestación y desprendimiento de la placenta. El vínculo entre el hipotiroidismo 
subclínico y tales resultados es menos evidente. Cabe anotar que todas las guías 
son consistentes en establecer que aquellas pacientes con HSC y anticuerpos 
antitiroideos positivos tienen un mayor riesgo de complicaciones y de desarrollar 
HC, lo cual justifica el tratamiento con LT4 (5). Sin embargo, este manejo queda 
recomendado únicamente a aquellas que se encuentren con algún grado de 
afectación de función tiroidea, dado que no existe evidencia que soporte el manejo 
de en aquellas pacientes con anticuerpos positivos eutiroideas.  
Esto basado en los hallazgos reportados por un grupo importante de 
publicaciones. En primer lugar, muchas estudios han encontrado una fuerte 
asociación entre TPO ab+ y aumento en niveles de TSH, como lo demostró asi 
Yan et al (28), donde en aquellas pacientes con anticuerpos positivos presentaron 
con mayor frecuencia valores de TSH superiores a 4,2 mUI/dl. Por otra parte, 
Negro et al (29), encontraron que aquellas pacientes con anticuerpos 
antiperoxidasa + (TPO ab +) se caracterizaron por una tasa de perdida superior a 
aquellas con TPO ab – o TPO ab + manejadas con LT4. Por otra parte, Stagnaro-
Green et al (30), reportaron un riesgo de incrementado al doble en aquellas 
pacientes con anticuerpos positivos al compararse con aquellas con anticuerpos 
negativos, (17% vs 8.4% respectivamente. En modelos animales, se ha 
encontrado que aquellas ratones inmunizados con TPO recombinante y 
posteriormente se les permitio concebir. Al evaluar al dia 14 de gestación el 
desarrollo fetal se encontró que aquellos expuestos a TPO presentaron una mayor 
incidencia de reabsorción fetal (14,75% vs 0%), con camadas mas pequeñas en el 
grupo expuesto (30). Concomitantemente, se demostró una elevación de los 
niveles de TSH, pero no de los niveles de T4l, al serles administrados la TPO.  
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7 TRASTORNOS TIROIDEOS  Y EMBARAZO 
Los trastornos de la tiroides son algunas de las endocrinopatías más comunes en 
mujeres jóvenes en edad fértil. En grandes zonas del mundo, la deficiencia de 
yodo es la causa predominante de estos trastornos. En el hemisferio occidental, 
estos trastornos son más a menudo relacionados con la inmunidad alterada. El 
estado hormonal y las perturbaciones inmunológicas del embarazo y el puerperio y 
la dependencia del feto en yodo de la madre y de la hormona tiroidea tienen 
profundas influencias en la función tiroidea materna y por consiguiente sobre el 
bienestar fetal (4).  
7.1 HIPOTIROIDISMO Y EMBARAZO 
7.1.1 DEFICIENCIA DE YODO 
Aunque la deficiencia de yodo es rara en los Estados Unidos, es una causa común 
de hipotiroidismo materno, fetal y neonatal en el mundo, donde 1-1.500.000.000 
están en riesgo y 500 millones viven en áreas con deficiencia de yodo manifiesta 
(26).  
En todo el mundo, es la causa más común de retraso mental. Una representación 
esquemática de las condiciones clínicas que pueden afectar la función tiroidea en 
la madre, el feto o la unidad feto-materna se representa en la figura 4. 
La deficiencia de yodo y el hipotiroidismo en el embarazo siguen siendo un 
problema en todo el mundo digno de resolución, un tema que ha sido objeto de 
numerosas críticas. Incluso en los Estados Unidos, la ingesta de yodo ha 
disminuido, y en el 15% de las mujeres en edad fértil ha sido encontrado en el 7% 
de las mujeres embarazadas han presentado excreciones de yodo urinario por 
debajo de 50 mg / L, indicativo de la deficiencia de yodo moderada (4)(19). 
 
 
30 
 
Figura 4 Trastornos de la función tiroidea. 
 
Fuente: Modificado de Creasy R. et al (4). Representación esquemática de los tres 
conjuntos de condiciones clínicas que pueden afectar la función tiroidea en la 
madre sola, en el feto solo, o en la unidad feto-materna muestra las contribuciones 
relativas de la madre con problemas o la función tiroidea fetal que eventualmente 
puede conducir a alteraciones en la  tiroxinemia fetal. 
 
El embarazo es un factor ambiental desencadenante de la maquinaria de la 
tiroides, induciendo cambios en las personas que viven en áreas geográficas que 
tienen deficiencia de yodo. Cuatro marcadores bioquímicos relacionados con el 
yodo y el hipotiroidismo son útiles para el seguimiento de los cambios inducidos: 
 
1. Hipotiroxinemia relativa. 
2. Secreción preferencial T3  como se refleja en una elevada proporción molar 
T3 /T4. 
3. El aumento de los niveles de TSH después del primer trimestre, progresando 
hasta el término. 
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4. Concentraciones de tiroglobulina supra-normales que correlacionan con 
formación de bocio gestacional. 
El desarrollo de bocio puede ocurrir en el feto, lo que indica la exquisita 
sensibilidad de la glándula tiroides fetal a las consecuencias de la deficiencia de 
yodo materna. Este proceso puede comenzar durante las primeras etapas del 
desarrollo de la tiroides fetal. Se produce en un contexto de reserva de yodo bajas 
iniciales maternas intratiroideo, la creciente necesidad de yodo después de que 
ocurra el embarazo, y la insuficiencia en la ingesta de yodo en toda la 
gestación(29) (31). 
Parece que la tiroxina materna, atravesando la placenta durante el primer trimestre 
y, posteriormente, es necesaria para el desarrollo del cerebro fetal. Incluso antes 
de la síntesis de la hormona tiroidea fetal, los receptores de T 3 se encuentran en 
los tejidos cerebrales fetales, y la conversión local del T 4 a T 3puede ocurrir. La 
deficiencia de yodo perpetúa el proceso, ya que el feto es menos capaz de 
sintetizar hormonas tiroideas incluso cuando la tiroides fetal se ha desarrollado. 
La deficiencia grave de yodo (es decir, la ingesta de 20 a 25 g / día) puede 
producir cretinismo endémico, que tiene una prevalencia de hasta 15% en 
poblaciones gravemente afectadas. Estos niños se caracterizan por retraso mental 
grave, con un cuadro neurológico que incluye sordomudez, entrecerrar los ojos, y 
síndromes piramidales y extrapiramidales. Hay pocos signos clínicos de 
insuficiencia tiroidea. Una notable excepción a esta imagen ha salido de África, 
donde los cretinos tienen retraso mental y menor déficits neurológicos. El cuadro 
clínico es el de la insuficiencia severa de tiroides con enanismo, retraso en la 
maduración sexual, y mixedema. La función tiroidea es extremadamente 
deteriorada. 
El consenso en cuanto al cretinismo endémico es que el cuadro neurológico es el 
resultado de   injurias al cerebro en desarrollo, estas a veces se producen durante 
el primer trimestre (en el caso de la sordera) y sobre todo durante el segundo 
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trimestre, con las anomalías del cerebelo resultantes de la injuria postnatal. Esta 
teoría es apoyada por la observación de que las alteraciones se pueden prevenir 
completamente sólo cuando la deficiencia de yodo se corrige antes del segundo 
trimestre y de manera óptima antes de la concepción.  En África, la deficiencia de 
yodo es complicada debida también a la deficiencia de selenio. La deficiencia de 
selenio conduce a la acumulación de peróxido, y el exceso de peróxido conduce a 
la destrucción de las células tiroideas y el hipotiroidismo.  La deficiencia de selenio 
también induce a la deficiencia de  desyodinasa tipo I (a selenoenzima), 
resultando en la reducción de la conversión de T4 a T3  produciendo mayor 
disponibilidad de T4 materna  para el cerebro fetal (1)(34). Este mecanismo de 
protección puede prevenir el desarrollo de cretinismo neurológico, y la deficiencia 
de yodo-selenio combinada prevalente en África pueden ayudar a explicar el 
predominio del tipo mixedematoso observado allí.  
Las alteraciones neurológicas y retraso mental dependen en última instancia de la 
sincronización y la severidad de la lesión cerebral. El cretinismo endémico 
constituye sólo la expresión extrema del espectro de anormalidades físicas e 
intelectuales. En un meta-análisis de 18 estudios en los ámbitos de la deficiencia 
de yodo, esta parecía  ser la responsable de una pérdida de coeficiente intelectual 
de 13,5 puntos.  Incluso la deficiencia de yodo en el límite, como se ha visto en 
Europa, puede ser acompañado de logros escolares deteriorados por los niños de 
apariencia normal (4).  
Las medidas adoptadas para erradicar la carencia de yodo han impedido la 
aparición de retraso mental en millones de niños en todo el mundo. En zonas 
gravemente yodo deficiente de la región de Xinjiang de China, la prevalencia de 
anomalías neurológicas moderadas o graves entre los 120 bebés cuyas madres 
recibieron yodo en el primer o segundo trimestre fue del 2%, en comparación con 
el 9% (de 952 lactantes), cuando las madres recibieron yodo en el tercer trimestre 
(P = 0,008) (4). Aunque el tratamiento en el tercer trimestre no mejoró el estado 
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neurológico, el crecimiento de la cabeza y cocientes de desarrollo mejoraron 
ligeramente (34).  
La importancia de la hormona tiroidea para el bienestar y el desarrollo fetal y 
neonatal se destacó por un notable caso de un bebé nacido de una madre con 
resultados de la prueba fuertemente positivos para anticuerpos contra el receptor 
de TSH. La madre era severamente hipotiroidea cuando se realizó la  prueba 
después del nacimiento. El niño, el cual nació por cesárea debido a bradicardia, 
también padecía de hipotiroidismo severo  y requirió intubación. Su tamaño del 
cerebro se reduce, y su respuesta auditiva del tronco cerebral estaba ausente a 
los 2 meses de edad. El audiograma a los 4 años reveló la sordera 
neurosensorial. A la edad de 6 años, el desarrollo motor era el mismo que a la 
edad de 4 meses. Ella requirió T4 por 8 meses hasta que el efecto de anticuerpos 
había desaparecido. Su crecimiento físico era normal. El resultado de la 
deficiencia de la hormona tiroidea grave en el útero era sufrimiento fetal, déficit 
auditivo permanente, la atrofia cerebral y el desarrollo neuromotor gravemente 
deteriorado a pesar del tratamiento neonatal adecuado (36).  
El Instituto de Medicina de la Academia Nacional de Ciencias ha establecido el 
requisito de yodo como 110 mg para los lactantes de 0 a 6 meses de edad, 130 g 
para los bebés de 7 a 12 meses de edad, 90 mg para niños de 1 a 8 años, 120 mg 
para aquellos 9 a 13 años de edad, y de 150 g para los mayores de 13 años. La 
ingesta recomendada para el embarazo y la lactancia es de 250 mg/día. Ingestas 
aún mayor (300 a 400 g/día) se han sido sugeridas (35). 
7.1.2 DIAGNOSTICO: SIGNOS Y SÍNTOMAS 
En un informe, el hipotiroidismo se produjo con una frecuencia de 1 caso en 1.600-
2.000 nacimientos. Sin embargo, los estudios de cribado poblacional han revelado 
una mayor incidencia. En un estudio en Estados Unidos, los niveles de TSH en 
suero se determinaron en 2.000 mujeres de entre las semanas 15 y 18 de 
gestación; 49 (2,5%) tenían niveles de TSH mayores o iguales a 6 mU / L, y se 
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encontraron anticuerpos antitiroideos positivos en el 58% de estas 49 mujeres, 
frente al 11% de control de las mujeres embarazadas eutiroideas.  En un estudio 
japonés, sólo el 0,29 % tenía un nivel de TSH elevada (36)(37).  En otro estudio 
realizado en EE.UU., 1 recién nacido en 1.629 nacimientos tenía hipotiroidismo.  
Las mujeres con hipotiroidismo tienen mayores tasas de complicaciones en el 
embarazo. Además de abortos involuntarios, las complicaciones incluyen la 
preeclampsia, desprendimiento de la placenta, bajo peso al nacer, prematuridad y 
muerte fetal.  La hipertensión gestacional también es más común.  Estos 
resultados se pueden mejorar con el tratamiento temprano (25). 
Los síntomas del hipotiroidismo son insidiosos y pueden ser enmascarados por el 
estado hipermetabólico del embarazo. Los síntomas pueden incluir modesta 
ganancia de peso, disminución de la capacidad de ejercicio, letargo, y la 
intolerancia al frío. En los pacientes moderadamente sintomáticos, estreñimiento, 
ronquera, pérdida de cabello, uñas quebradizas, y de la piel seca también puede 
presentarse. Los signos físicos pueden incluir un bocio, una cicatriz de 
tiroidectomía, y el retraso en la fase de relajación de los reflejos tendinosos 
profundos (4) (34). 
La confirmación de laboratorio se obtiene a partir de un nivel de TSH elevada, con 
o sin conexión suprimida del valor de T4. Los resultados de la prueba de 
anticuerpos antitiroideos (es decir, antitiroglobulina y peroxidasaantitiroideo) 
pueden ser positivos. Otras anomalías de laboratorio pueden incluir niveles 
elevados de creatina fosfoquinasa, colesterol y anormalidades caroteno y la 
función hepática. Los pacientes pueden tener, anemia normocítica normocrómica 
o macrocítica. El hipotiroidismo puede ocurrir con más frecuencia en las mujeres 
embarazadas con diabetes tipo 1, y la terapia de reemplazo con T 4  puede 
aumentar los requerimientos de insulina (35).  
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7.1.3 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
La tiroiditis de Hashimoto (es decir, la tiroiditis linfocítica crónica), una enfermedad 
autoinmune, es la causa más común de hipotiroidismo y puede ocurrir en 8% a 
10% de mujeres en edad reproductiva. Se caracteriza por la presencia de 
anticuerpos antitiroideos, y el paciente puede tener bocio. Los títulos de 
antitiroglobulina se elevan en 50% a 70% de los pacientes, y casi todas tienen 
anticuerpos antitiroideosperoxidasa (37).  El bocio es firme, difusamente 
agrandado, y sin dolor, y la glándula está infiltrada por linfocitos y células 
plasmáticas. Muchos pacientes con tiroiditis de Hashimoto son inicialmente 
eutiroideos pero posteriormente pueden desarrollar hipotiroidismo. La glándula 
tiroides puede ser atrófica, y el resultado de la prueba de anticuerpos puede ser 
negativa llamada hipotiroidismo idiopático. Los pacientes con otras enfermedades 
autoinmunes también pueden desarrollar la tiroiditis de Hashimoto (38).  
Otras causas importantes y comunes de hipotiroidismo incluyen terapia con 
yodo131;  la ablación de la enfermedad de Graves y la tiroidectomía (por ejemplo, 
para el cáncer de la tiroides). De los pacientes que reciben terapia con yodo131, el 
10% y el 20% presentan hipotiroidismo en los primeros 6 meses, y el 2% al 4% 
desarrollan hipotiroidismo cada año subsiguiente (4) (38). El hipotiroidismo puede 
ser resultado de la tiroiditis subaguda viral y, mucho menos comúnmente, de la 
tiroiditis supurativa.  
Los fármacos que inhiben la síntesis de hormonas tiroideas incluyen las 
tionamidas, yoduros y el litio. La carbamazepina, fenitoína y rifampicina pueden 
aumentar la eliminación de la hormona tiroidea. El hidróxido de aluminio, 
colestiramina, y lo más importante, sulfato ferroso y sucralfato pueden interferir 
con la absorción intestinal de la tiroxina, y no deben ser pasados por alto. 
El hipotiroidismo resultante de una enfermedad hipotalámica o pituitaria es raro, 
pero puede ocurrir en el contexto de los tumores hipofisarios, después de la 
cirugía hipofisaria o irradiación, y en el síndrome de Sheehan y hipofisitis 
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linfocítica, una enfermedad autoinmune con predilección por las mujeres, 
especialmente en el entorno del embarazo (39)(40). En el hipotiroidismo 
secundario, el nivel de TSH puede ser baja o normal, pero los niveles de T 4  libre 
son bajos.  
 
7.1.4 TRATAMIENTO 
El tratamiento oportuno es obligatorio para el hipotiroidismo, que se define como 
un nivel alto de TSH con concentraciones de  T4 libre suprimidas o  un nivel de 
TSH superior a 10 mUI / L independientemente de los niveles de T 4 libre. 
  Se 
debe iniciar una dosis de 0,1 a 0,15 mg de T 4 por día. Otras preparaciones 
tiroideas, tales como T3 o tiroides desecado no deben ser utilizados. La dosis se 
ajusta cada 4 semanas hasta que la concentración de TSH está en el extremo 
inferior del rango normal o dentro del rango de referencia del trimestre 
específico.  En las mujeres con poco o sin tejido tiroideo funcionante, puede ser 
necesaria una dosis de 2 mg/kg/día (39).  
Las mujeres que son eutiroideas se debe ajustar la dosis de T4  debido a los 
requisitos de la hormona tiroidea aumentan ya en la quinta semana de 
gestación. El paciente puede recibir instrucciones de aumentar su dosis por dos 
dosis adicionales por semana y comprobar un par de semanas más tarde.  La 
cantidad de aumento de la dosis puede depender de la causa. Por ejemplo, las 
mujeres que han tenido tiroidectomía total puede ser necesario un aumento mayor 
que las mujeres con hipotiroidismo leve. El aumento de los requerimientos de 
dosificación pueden estabilizarse hacia la semana 20, pero la necesidad de 
aumentar la dosis pueden ocurrir tan tarde como el tercer trimestre en cerca de un 
tercio de los pacientes.  En una revisión de 77 embarazos en 65 mujeres con 
hipotiroidismo, los niveles de TSH en suero se convirtieron anormales en 70% de 
las mujeres con terapia de ablación previa  con yodo
131
  y en 47% de las mujeres 
con tiroiditis crónica. Cuando se combinaron los datos de otros estudios, los 
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niveles generales de TSH aumentaron por encima de lo normal en el 45% con una 
dosis de tiroxina media diaria de 146 mg.  Se estimó que el incremento en la dosis 
podría predecirse en función del valor de TSH en la primera evaluación. La 
concentración de TSH debe determinarse de nuevo en 4 a 6 semanas después de 
ajuste de la dosis (41).  
El aumento de los requerimientos de T4  se puede reflejar un verdadero aumento 
de la demanda de T4 en el embarazo; en pacientes cuya reserva de tiroides se ve 
comprometida, y en algunos casos, la terapia con hierro pueden ser la causa. El 
sulfato ferroso interfiere con la absorción de T 4 y se debe tomar en un momento 
diferente del día de la terapia de tiroxina, por lo menos con 4 horas de diferencia. 
Los pacientes con cáncer de tiroides, cuyo objetivo es la concentración de TSH 
por debajo del rango normal casi uniformemente requieren una dosis más alta 
para mantener sus niveles de TSH suprimida, y estos niveles deben ser seguidos 
de cerca.  Después del parto, la dosis debe reducirse a niveles previos al 
embarazo en todos los pacientes, y la concentración de TSH se debe medir entre 
6 y 8 semanas después.  
El tema de la hormona tiroidea y el desarrollo intelectual ha recibido amplia 
publicidad y ha sido el tema de muchos artículos y reseñas.  En 1969, Jones y 
colaboradores  estudiaron una cohorte de 1.349 niños y concluyeron que el 
hipotiroidismo materno leve solo se asoció con unos menores niveles  de 
coeficiente intelectual en la descendencia. En 1990, Matsura et al  documentaron 
que el desarrollo del cerebro del feto se ve afectado negativamente cuando la 
madre y el feto han tenido hipotiroidismo causado por la tiroiditis crónica 
autoinmune (5). Con el trasfondo de esta información y las asociaciones de la 
deficiencia de yodo, la hipotiroxinemia materna consecuente, y el desarrollo del 
cerebro fetal anormal, se ha documentado que mujeres con niveles altos de TSH 
presentan coeficientes intelectuales a gran escala para los niños de las mujeres 
con hipotiroidismo fue 4 puntos más bajos; 15% tenían puntuaciones de 85 o 
menos, en comparación con 5% de los controles (4). El coeficiente intelectual de 
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los niños de 48 mujeres cuyos hipotiroidismo no se trató en promedio 7 puntos por 
debajo de los 124 controles (P = 0,005), y el 19% tenían puntuaciones de 85 o 
inferior. Los investigadores concluyeron que el hipotiroidismo no diagnosticado 
puede afectar negativamente a los fetos y recomienda el cribado de hipotiroidismo 
en el embarazo (28)(39).  
En un estudio prospectivo de cohorte de base poblacional en China, la función 
tiroidea materna en las primeras 20 semanas de embarazo y el posterior 
desarrollo fetal e infantil fueron evaluados por 1.017 mujeres con embarazos 
únicos. El hipotiroidismo clínico se asoció con un aumento de la pérdida fetal, bajo 
peso al nacer y malformaciones del sistema circulatorio. El hipotiroidismo 
subclínico se asoció con sufrimiento fetal, parto prematuro y retraso del desarrollo 
neurológico (42). 
 
Tabla 1. Recomendaciones guía de práctica clínica para el manejo del 
hipotiroidismo en el embarazo. 
 CRIBADO TRATAMIENTO 
HIPOTIROIDISMO 
CLINICO 
TRATAMIENTO 
HIPOTIROIDISMO 
SUBCLINICO 
ATA 2011  
 
Pruebas insuficientes para 
recomendar a favor o en 
contra del examen de TSH 
de forma  universal en las 
mujeres embarazadas. 
 
Recomienda el cribado de 
mujeres con alto riesgo de 
disfunción tiroidea. 
Recomienda  el tratamiento 
de todas las mujeres 
embarazadas paralograr la 
meta de TSH basado en 
rangos específicos por 
trimestre. 
 
En lasmujeres con 
hipotiroidismo manifiesto 
conocido antes dela 
concepción, el objetivo de 
Hormona estimulante 
deltiroides es <2 · 5 mUI / 
L. 
 
 
 
Mujeres embarazadas con 
anticuerpos peroxidasa 
tiroidea positivos  deben 
ser tratados con el 
reemplazo de Levotiroxina. 
AACE, AME, 
EANM, ESA, BTA, 
KTA. 
 
Refrendan las directrices de 
la ATA 2011. 
 
Refrendan las directrices 
de la ATA 2011. 
 
Refrendan las directrices 
de la ATA 2011. 
SOCIEDAD DE Los miembros del comité 
tenían diferentes opiniones; 
cinco miembros 
recomiendan que todas las 
 
 
Recomienda  el tratamiento 
de todas las mujeres 
 
 
Recomienda el tratamiento 
de todas las mujeres 
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ENDOCRINOLOGIA mujeres deben ser 
evaluadas con TSH hacia  
la 9ª semana de gestación, 
pero no evaluar  la 
concentración de 
anticuerpos peroxidasa 
tiroidea. Ocho miembros 
declaran que no pueden 
argumentar a favor o en 
contra del examenuniversal. 
En su lugar,recomiendan la 
detección de casos en 
poblaciones de alto riesgo 
específicas 
embarazadas paralograr la 
meta de TSH basado en 
rangos específicos por 
trimestre. 
 
En lasmujeres con 
hipotiroidismo manifiesto 
conocido antes dela 
concepción, el objetivo de 
Hormona estimulante 
deltiroides es <2 · 5 mUI / 
L. 
embarazadas, 
independientemente de la 
prevalencia de anticuerpos 
peroxidasa tiroidea. El 
objetivo del valor de  TSH 
debe estar basado en 
rangos específicos por 
trimestre. 
 
ACOG 2014 Recomienda el cribado de 
mujeres con síntomas de la 
disfunción de la tiroides, 
antecedentes de 
enfermedadautoinmune, o 
una fuertehistoria familiar 
de enfermedad de la 
tiroides 
 
 
Recomienda el 
tratamiento con 
Levotiroxina. 
 
No recomienda el 
tratamiento con 
Levotiroxina. 
JTA 2013 No hace mención de 
directrices sobre el manejo 
del hipotiroidismo en el 
embarazo. 
 
No información 
 
No información 
ATA=American ThyroidAssociation. LATS=Latin American ThyroidSociety. AACE=American Association of ClinicalEndocrinologists. 
AME=Italian Association of Clinical Endocrinologists. EANM=European Association of Nuclear Medicine. ESA=Endocrine Society of Australia. 
BTA=British Thyroid Association. KTA=Korean Thyroid Association. ETA=European Thyroid Association. AOTA=Asia and Oceania 
ThyroidAssociation. ACOG=American College of Obstetrics and Gynaecology. JTA=Japan Thyroid Association. NA=not available. *LATS 
cosponsored ATA guidelines. †ETA, KTA, LATS, and AOTA cosponsoredEndocrineSocietyguidelines. 
 
7.2.  OTRAS FORMAS DE HIPOTIROIDISMO 
 
7.2.1. HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
El hipotiroidismo subclínico se define como un nivel de TSH elevada cuando los 
niveles de T 4 libre están en el rango normal. Más de 90% de hipotiroidismo 
diagnosticado en el embarazo es subclínico. Su prevalencia estimada en la 
población general es de entre 4% y 8,5%. La prevalencia en el embarazo fue de 
2,3% en un estudio de más de 17.000 mujeres inscritas para el cuidado prenatal 
con 20 semanas de gestación o menos.  En este estudio, los embarazos en 
pacientes con hipotiroidismo subclínico eran tres veces más propensos a 
presentar complicaciones por desprendimiento de la placenta, y la tasa de parto 
prematuro (es decir, el nacimiento en o antes de las 34 semanas) fue casi dos 
veces mayor (4).  
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En primer lugar, se debe tener en cuenta que esta entidad se ha asociado con 
infertilidad. La prevalencia de esta patología no es despreciable en mujeres que 
cursan con infertilidad primaria. Se ha reportado que el 26,6% de las pacientes 
con infertilidad primaria presentaban niveles de TSH >4,2mUI/dl (42). Ademas en 
el mismo estudio, demostraron que la suplementación con LT4 represento la 
consecución de la gestación en el 76.6% de las pacientes infértiles en los 
siguientes 6-12 meses de iniciado el tratamiento (43)(44). Esto probablemente 
debido a una acción alterada de la GnRH sobre la LH, lo cual puede estar 
asociado a concentraciones séricas de prolactina, teniendo en cuenta un 
estimulación por niveles de TRH incrementados.   
El hipotiroidismo se ha asociado con  alteraciones del neurodesarrollo del feto.  Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes de este estudio tenían un nivel de TSH de 
10 mU/L o mayor, y la mayoría tenía una correlación con niveles bajos de T 4, lo 
que significa que presentaban practicamente un hipotirodismo franco en lugar de 
un hipotiroidismo subclínico (45). Sin embargo, este estudio ha llevado a debate 
riguroso sobre el fondo del cribado universal de todas las mujeres 
embarazadas. La controversia que rodea el cribado de las mujeres embarazadas 
para el hipotiroidismo continúa hasta el presente. El Colegio Americano de 
Obstetras y Ginecólogos (ACOG) ha reafirmado su posición anterior, afirmando 
que sin pruebas  de que la identificación y el tratamiento de las mujeres 
embarazadas con hipotiroidismo subclínico mejoran los resultados maternos o 
fetales, no se recomienda el cribado de rutina. Las directrices ATA 
2011  declararon que no había pruebas suficientes para recomendar a favor o en 
contra del examen de TSH universal, en la visita del primer trimestre (5). Del 
mismo modo, no se llegó a ningún acuerdo con respecto a la detección universal; 
en las directrices de la Sociedad de Endocrinología, con un acuerdo unánime 
sobre el cribado del objetivo (46).  Además de vigilar aquellos con un historial 
previo de enfermedad de la tiroides, las pruebas de TSH de la mujer en el 
embarazo temprano están recomendadas tanto por la Sociedad de Endocrinología 
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y de la ATA, por varias razones: la edad mayor de 30 años, los síntomas de la 
disfunción de la tiroides, la presencia de un bocio, la positividad de anticuerpos de 
tiroides, diabetes tipo 1 o de otra enfermedad autoinmune, historia irradiación de 
cabeza y cuello, antecedentes familiares de disfunción tiroidea, la obesidad 
mórbida , la infertilidad, el uso de amiodarona o litio, la exposición a contraste 
radiológico yodado, y residencia en una zona de la deficiencia moderada o grave 
de yodo (47).  
A pesar de que se encontró una mayor prevalencia de hipotiroidismo para el grupo 
de alto riesgo, en tal estrategia se perdería aproximadamente 81,6% de las 
mujeres embarazadas con hipotiroidismo subclínico (4).  La proyección que rodea 
controversia fue redireccionada por Stagnaro-Green (37), quien sugirió haya un 
conjunto de directrices. Discutió la paradoja de que el ACOG no recomienda en 
sus guias el tamizaje universal de TSH y sugirió que tal vez deberíamos 
centrarnos en si la detección y el tratamiento del hipotiroidismo manifiesto (en 
oposición a subclínico) proporciona fundamento suficiente para el cribado 
universal, argumentando a favor de dicha selección. Las directrices ATA 
 recomiendan el tratamiento del hipotiroidismo subclínico cuando la prueba de 
anticuerpos peroxidasa tiroidea es positiva, pero se afirma que no hay pruebas 
suficientes para recomendar a favor o en contra del tratamiento con levotiroxina 
universal de las mujeres con hipotiroidismo subclínico para quienes la prueba de 
anticuerpos peroxidasa tiroidea es negativa (5). En contraste, la Sociedad de 
Endocrinología recomienda tratamiento del hipotiroidismo subclínico, 
independientemente del estado de los anticuerpos, aunque la evidencia es pobre 
para los que están de acuerdo con el tratamiento con anticuerpo negativos. 
 
7.2.2 HIPOTIROXINEMIA AISLADA 
La Hipotiroxinemia materna aislada (es decir, niveles bajos de T4l y niveles 
normales de TSH) al principio del embarazo se ha asociado con una alteración del 
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neurodesarrollo del feto. La cuestión de la detección y tratamiento de la 
hipotiroxinemia materna aislada es un área de la igualdad de incertidumbre. Por 
desgracia, las pruebas para determinar los niveles verdaderos T 4 libre (por 
ejemplo, diálisis de equilibrio, ultrafiltración, filtración en gel) son costosas y 
representan mano de obra intensiva (4) (37). Los laboratorios clínicos utilizan una 
variedad de pruebas que estiman las concentraciones de hormona libre en 
presencia de la hormona unida a proteínas, y depende en cierta medida  de las 
proteínas vinculantes. Esto afecta negativamente a la exactitud de las pruebas de 
hormonas libres.  Las pruebas para determinar T4 libre suelen dar lugar a valores 
más bajos al final del embarazo. Estas evidencias hacen un caso convincente para 
el cribado de las mujeres embarazadas para hipotiroxinemia, dado que la T4 
materna  (en oposición a T 3) es el sustrato necesario para la producción regulada 
ontogenetica de T 3 en las cantidades necesarias para el desarrollo temporal y 
espacial óptima de las  diferentes estructuras cerebrales. La directrices ATA ponen 
de manifiesto que  no hay estudios que  hayan demostrado un beneficio de 
tratamiento de la hipotiroxinemia materna aislada,  por lo cual no se recomienda el 
cribado de T4 libre universal de las mujeres embarazadas; También afirmaron que 
la hipotiroxinemia aislada no debe ser tratado en el embarazo (5).  
Para hacer frente a estos dilemas, el Instituto Nacional de Desarrollo de Medicina 
Materno-Fetal Red de Unidades de Salud Humana y el Niño inició un ensayo 
aleatorio de tratamiento con T4  para el hipotiroidismo subclínico o hipotiroxinemia 
diagnosticada durante el embarazo. El criterio principal es la función intelectual de 
los niños, y los puntos finales secundarios incluyen la determinación de la 
frecuencia de complicaciones en el embarazo, incluyendo el parto prematuro, 
preeclampsia, desprendimiento y muerte fetal. Los resultados de este estudio 
deberían estar disponibles en este año (47). 
¿Qué se debe hacer mientras tanto? Se ha propuesto que hasta que se conozcan 
los resultados de grandes ensayos aleatorios, la evidencia disponible apoya los 
beneficios de la terapia con T 4  para reducir la pérdida del embarazo y el parto 
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prematuro, aunque el efecto sobre el desarrollo neurológico es menos claro.    El 
cribado al menos a las mujeres de alto riesgo (como se define por el ACOG, la 
ATA, y la Sociedad de Endocrinología) para niveles TSH y T4 libre es 
apropiado. Dada la falta de daños y posiblemente un mejor resultado obstétrico, 
hasta que los resultados de los estudios estén disponibles, es razonable tratar el 
hipotiroidismo subclínico con tiroxina, aunque esta posición no está actualmente 
soportado por ACOG (48) (49). Negro et al (32), recomendaron que la ingesta de 
yodo adecuada deba garantizarse en aquellos casos con hipotiroxinemia 
aislada.  Recomiendan también la detección de pacientes que han tenido un 
aborto involuntario a 1 año después del embarazo inicial, porque después del 
parto o post-aborto involuntario la enfermedad de la tiroides se encontrado 
comúnmente en la población general (40).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
44 
 
8. ANALISIS Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS: 
 
CRIBADO UNIVERSAL DEL TIROIDES EN EL EMBARAZO VS 
RESULTADOS PERINATALES. DISCUSIÓN. 
 
En relación a la relevancia de realizar screening tiroideo universal a las 
pacientes gestantes permanece como un interrogante aun por dilucidar. 
Muchas publicaciones hay al respecto pero aún queda mucho por determinar 
sobre los beneficios de realizar dicho cribado y la respectiva intervención 
terapéutica. Como se ha podido evaluar, existe una relación inversa entre los 
niveles de TSH y la fertilidad, lo cual garantiza la evaluación de este parámetro 
en aquellas pacientes aquejadas por limitación en su capacidad fértil de 
carácter primario. Como ha sido demostrado por Mascarenhas et al, donde en 
un grupo de pacientes con infertilidad primaria y secundaria se logro conseguir 
una gestación en el 78,5% de los casos. Además dicha gestación se alcanzo 
dentro de los primeros 5 meses de tratamiento. En algunas publicaciones se 
toman distintos parámetros para clasificar el hipotiroidismo subclínico. Como es 
el caso de lo reportado por Johnson el al, donde clasifican a las pacientes 
como eutiroideas, hipotiroideas subclínicas o hipotiroideas francas 
dependiendo de los siguientes parámetros: < 2,5, 2,5 a 5 y > 5 mUI/dl 
respectivamente, y  en donde se reportan unas tasas de embarazo y de nacido 
vivo menores en aquellas pacientes con valores por encima de 5 mUI/dl. Por 
otra parte, Bernardi et al, toman como referencia para HSC, todo aquello valor 
por encima de 2,5 mUI/dl hasta un límite de 10 mUI/dl, para evaluar la relación 
con la perdida gestacional recurrente. En este caso, no se encontró asociación 
entre estas dos entidades, con tasas de nacido vivo por embarazo aun 
ligeramente superiores en el grupo HSC que las reportadas en el grupo de 
pacientes eutiroideas, 58% y 49% respectivamente. Estas diferencias hacen 
difícil la toma de decisiones por parte del clínico, dado que existe un amplio 
rango de pacientes con alteraciones en el rango subclínico del hipotiroidismo 
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que si podrían beneficiarse de la intervención con suplencia con LT4. Por otra 
parte, la asociación descrita en relación a la valores de TSH significativamente 
menores durante la gestación en aquellas pacientes con autoinmunidad 
tiroidea, hace que este parámetro no sea despreciable. Más aun, cuando se ha 
reportado que el 70-90% de los pacientes diagnosticados con hipotiroidismo 
franco presentan TPO ab + en suero. Esta es uno de los argumentos por la 
cual algunas sociedades si avalan el manejo con LT4 en pacientes con HSC y 
TPO ab. Se ha reportado también como los trastornos hipotiroideos tienen 
efectos deletéreos sobre la gestación. Ya se ha mencionado como el HSC 
impone un riesgo 3 veces superior de desprendimiento de placenta 
normoinserta que el documentado en pacientes eutiroideas. También se ha 
encontrado como aquellas pacientes con valores de TSH mayores de 6 tienen 
un riesgo relativo de muerte fetal superior que las pacientes eutiroideas, una 
vez superada la semana 30. Esto demuestra el impacto deletéreo de la 
hipofunción tiroidea sobre el curso de la gestación.  
 
La discusión sobre si es viable la realización de tamizaje universal para 
enfermedad tiroidea en pacientes gestantes esta aun por dilucidar. Se ha 
recomendado la búsqueda de casos agresiva, pero se ha reportado que esta 
estrategia fallaría en identificar a pacientes con TSH alterada en el 80.4% de 
los casos. Asociado a esto es importante reconocer la ventana de oportunidad 
para la detección de estas pacientes. Teniendo las necesidades durante el 
primer trimestre y de cómo el curso de la gestación hará que aquellas 
pacientes con alteraciones conocidas tengan que ajustar las dosis 
preferiblemente preconcepcionalmente y de como aquellas pacientes con 
alteraciones subclínicas tienen una alta probabilidad de desarrollar una 
alteración mucho más importante de la función tiroidea. Si esto no se logra 
realizar en las primeras 6-10 semanas de gestación aumenta el riesgo de 
alteraciones en el desarrollo psicomotor de estos productos. Se ha 
determinado como aquellos productos de madres con valores de TSH 
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inferiores al percentil 10 en la semana 12 presentaron puntajes más bajos en 
función cognitiva evaluado por el score de Bayley a los 10 meses de vida.  
Teniendo en cuenta que el hipotiroidismo subclínico la asociación que existe 
con el parto pretermino, quedan dudas sobre si el impacto de la disfunción 
tiroidea sobre el desarrollo cognitivo es un resultado de la prematurez o si es 
asociado a un desarrollo intrauterino neuronal alterado dada la deficiencia 
hormonal en las primeras semanas de gestación.  
Es evidente que se hace necesario la búsqueda activa de pacientes con 
alteración tiroidea que ya sea estén buscando quedar en embarazo o se les 
haya hecho el diagnóstico de la gestación. Las dudas en relación a las 
diferentes guías en base a la evidencia disponible, recalca la importancia de 
unificar conceptos y criterios. La diferencia en resultados es un reflejo de esto 
dado los distintos criterios diagnósticos y de inclusión en los múltiples estudios 
que han evaluado la función tiroidea y su impacto sobre el curso de la 
gestación. La piedra en el zapato de la tamización universal seguirá siendo el 
hipotiroidismo subclínico, evaluando este parámetro, en primer lugar teniendo 
en cuenta los parámetros ajustados para la gestación es esperable que haya 
una población con hipotiroidismo subclínico mucho mayor al mantener el límite 
superior con el cual se define hipotiroidismo clínico en base a los valores de 
TSH independientemente de los valores de T4l. Es importante saber que este 
parámetro podría incrementar la población con alteración tiroidea clínica, lo 
cual por si solo justificaría el screening tiroideo,evitando dejar sin tratamiento a 
un grupo importante de pacientes que seguramente requieran suplencia con 
LT4 pero que no cumpla con los criterios actualmente establecidos. Por otra 
parte, se está pasando por alto a aquellas pacientes que tengan alteración 
subclínica asociada a autoinmunidad tiroidea. Alteración que nunca será 
detectada ni tratada, a pesar de estar recomendado su manejo según algunas 
guías, ya que no se hará la búsqueda de la autoinmunidad sino hay un 
trastorno tiroideo identificado.  
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Todos estos apartes hacen relevante la búsqueda de parámetros unificados y 
definir cuál es el grupo de pacientes que se beneficiarán del reemplazo 
hormonal. Poder impactar de manera positiva en la reducción de morbilidades 
perinatales hace relevante el screening universal. Se deberá hacer estudios 
que evalúen dichos parámetros en el cual sea relevante la suplementación 
tiroidea y que parámetros se impacten de manera más favorable.  
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9. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
En conclusión, la búsqueda activa de pacientes de disfunción tiroidea es una 
herramienta con un potencial realmente amplio. La posibilidad de impactar 
positivamente en el curso de la gestación de estas pacientes es motivo suficiente 
para su implementación.  
Es evidente la necesidad de estandarizar los parámetros y definir cuáles son las 
pacientes con alteración de la función tiroidea se beneficiarán del manejo con LT4. 
Es imperante la actualización continua del personal médico, especialmente 
aquellos que son abordados en los primeros niveles, para poder ofrecer una 
interpretación y manejo adecuado de las distintas alteraciones tiroideas.  
Se debe continuar con más estudios que soporten la evidencia disponible y se 
pueda tomar decisiones en base a la práctica médica.  
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11.  GLOSARIO 
ACOG: Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia 
Anti-TPO +: Anticuerpos antiperoxidasa positivo 
Anti-TPO -: Anticuerpos antiperoxidasa negativo  
ATA: Asociacion Americana de Tiroides 
BPN: Bajo peso al nacer 
Desyodinasa: Enzima encargada de deligar yodo 
FASTER: Evaluación de riesgo del primer y segundo trimestre 
hCG: Gonadotropina corionica 
HSC: Hipotiroidismo subclinico 
HC: Hipotiroidismo clínico  
HTC: Hipertiroidismo clínico 
LT4: Levotiroxina 
Mixedematoso: Estado de edema generalizado secundario a hipotiroidismo 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
RT3: Triyodotironina inversa 
T3: Triyodotironina  
T4: Tiroxina  
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TBG: Globulina fijadora de Tiroglobulina  
Tiroiditis: Estado inflamatorio de la Glandula Tiroidea 
TES: Sociedad Endocrina 
TRH: Hormona liberadora de tirotropina  
TSH: Hormona tiroestimulante 
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos  
Yodación: Proceso de adquisición de yodo por parte de una molécula 
 
 
